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O  papel  do  eletrocardiograma  no  diagnóstico  da 
Miocardiopatia Takotsubo 










causal a  fatores de  stress emocional ou  físico. O  stress poderá provocar elevações nos níveis de  catecolaminas e 
hiperexpressividade  do  sistema  nervoso  simpático,  resultando  num  quadro  semelhante  a  stunning  miocárdico 
neurogénico, onde ocorre “balonamento” dos segmentos meso‐apicais do ventrículo esquerdo  (VE). Este traduz‐se 
em  alterações  da  cinética  das  paredes  do  VE  e  é  identificado  por  ecocardiografia  ou  ventriculografia.  A 
coronariografia,  tipicamente,  revela ausência de estenose  superior a 50%, oclusões do  lúmen ou  rutura de placa, 
mas a apresentação  clínica na  fase aguda é  sugestiva de Síndrome Coronário Agudo  (SCA) e o eletrocardiograma 
(ECG) apresenta alterações sugestivas de Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM) anterior. Os achados mais comuns são o 
supradesnivelamento do segmento ST e inversão da onda T nas derivações pré‐cordiais. Alterações de repolarização 
nas  derivações  inferiores  ou  laterais,  ausência  de  alterações  eletrocardiográficas,  bloqueio  de  ramo  de  novo, 
taquicardia  ventricular  (TV)  ou  fibrilhação  ventricular  (FV)  podem  ocorrer,  ainda  que  com  menor  frequência.  O 
supradesnivelamento  do  segmento  ST  reverte  ao  fim  de  poucos  dias,  mas  persistem  ondas  T  negativas  e  um 
prolongamento do  intervalo QT  com duração que pode  ir até quatro meses. Este prolongamento do  intervalo QT 
indicia um maior risco de disritmias ventriculares malignas em doentes com vulnerabilidade por QT  longo prévio. 










system,  resulting  in  a  process  similar  to  neurogenic  myocardial  stunning,  where  there  is  a  ballooning  of  the  left 
ventricle’s  (LV)  mid  and  apical  segments.  These  wall  motion  abnormalities  in  the  LV  can  be  detected  by 
echocardiography  or  ventriculography.  Coronary  angiography  typically  displays  an  absence  of  stenosis  over  50%, 
luminal  occlusions  or  plaque  rupture,  but  the  clinical  presentation  on  acute  stages  is  suggestive  of Acute  Coronary 
Syndrome  (ACS)  and  the  electrocardiogram  (ECG)  displays  changes  related  to  anterior  Acute Myocardial  Infarction 
(AMI). The most common findings are ST segment elevation and T wave inversion in the precordial leads. Repolarization 
abnormalities  in  inferior or  lateral  leads, absence of electrocardiographic abnormalities, de novo bundle branch block, 
ventricular tachycardia (VT) or ventricular fibrillation (VF) may occur, but are substantially less frequent. The ST segment 
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esquerdo; eletrocardiografia. 
 







A  Miocardiopatia  de  Takotsubo  (MT),  também 
conhecida  por  Miocardiopatia  de  Stress, 
Miocardiopatia  de  Ampulla,  ou  “Balonamento” 
transitório do Ventrículo Esquerdo (VE), recebe o seu 
nome  derivado  da  semelhança  da  morfologia 
ventricular esquerda telessistólica com a armadilha de 
polvo  japonesa (caracterizada por um fundo redondo 
e  um  pescoço  estreito),  e  foi  originalmente  descrita 
em  1990  (Libby,  Bonow, Mann,  Zipes,  2008;  Prasad, 
Lerman,  &  Rihal,  2008).  Esta  patologia  apresenta 
critérios  de  diagnóstico  variáveis,  mas  a  maioria 
converge  para  os  propostos  pela  Mayo  Clinic: 
hipocinésia,  acinésia  ou  discinésia  transitória  dos 
segmentos  médios  e/ou  apicais  com  alterações  da 
mobilidade  da  parede  além  da  distribuição  de  uma 
única  artéria  coronária  principal;  ausência  de 
estenose  superior  a  50%  ou  rutura  de  placa, 
documentadas  por  coronariografia  recente  (<  24 
horas);  alterações  eletrocardiográficas  de  novo; 
ausência  de  traumatismo  craniano  recente, 
hemorragia  intracraniana,  feocromocitoma, 
miocardite  ou  miocardiopatia  hipertrófica  (Bybee  et 
al.,  2007;  Kurowski  et  al.,  2007;  Libby,  et  al.,  2008; 
Prasad et al., 2008). 
 
A  MT  tem  uma  prevalência  rara,  pelo  que,  dos 
doentes  com  apresentação  clínica  de  Síndrome 
Coronário  Agudo  (SCA),  somente  0,7%  a  2,5% 
manifestam  MT  (Pilgrim  &  Wyss,  2008;  Vidi  et  al., 







caucasiana.  As  mulheres  com  esta  síndrome 
encontram‐se  mais  frequentemente  na  fase  pós‐
menopausa  e  têm  idade  entre  58  e  75  anos,  sendo 
mais  velhas  em  comparação  com  mulheres  com 
Enfarte  Agudo  do  Miocárdio  ‐  EAM  ‐  (Inoue  et  al., 
2005;  Pilgrim  &  Wyss,  2008).  Quanto  a  fatores  de 
risco, não existe uma diferença  significativa entre os 
doentes  com  MT  e  doentes  com  EAM  ou  doença 
coronária,  pelo  que  é  possível  a  presença  de 
hipertensão,  dislipidémia,  diabetes  mellitus  e/ou 
hábitos tabágicos, sem que se estabeleça uma relação 
causal  entre  estes  e  a  síndrome.  Aliás,  a 










dor  torácica  e  dispneia;  um  quadro  tipicamente 
confundível  com  o  de  SCA,  pois  é  acompanhado 
frequentemente  de  alterações  eletrocardiográficas  e 
de elevação dos níveis séricos das enzimas cardíacas. 
Sintomas  menos  comuns  englobam  síncopes, 
palpitações,  náuseas  e  vómitos.  Ainda  que  raro, 
poderá apresentar‐se assistolia, choque cardiogénico, 
hipotensão  e  taquicardia  ventricular  ‐  TV  ‐  ou 








destes  mesmos  fatores.  Existe  uma  enorme 
quantidade  de  agentes  stressores  que  precedem  os 
eventos  da  MT,  mas  estão  normalmente  descritos 
como  fatores  emocionais  (Opolski  et  al.,  2010; 
Sharkey  et  al.,  2010).  No  entanto,  existe  uma 
variabilidade  considerável  na  proporção  de  agentes 
stressores  emocionais  e  físicos,  possivelmente 
equiparáveis  entre  si,  relatados  nos  estudos.  Como 
fatores  emocionais  destacam‐se  crises  de  vida 
pessoais  ou  familiares  que  desencadeiem  uma  forte 
reação de stress. Por sua vez, fatores stressores físicos 
poderão  comummente  advir  de  uma  doença  não‐
cardíaca, ou por  iatrogénese de terapêutica, cirúrgica 
ou farmacológica – a administração de catecolaminas, 
tais  como  fenilefrina,  norepinefrina  ou  dobutamina, 
pareceu  desencadear  MT  (Sharkey  et  al.,  2010).  O 
desencadeamento  desta  síndrome  poderá,  no 










de  catecolaminas  e  estimulação  simpática  excessiva 
(Opolski et al., 2010; Sharkey et al., 2010). De  facto, 
está provada a elevação dos níveis de  catecolaminas 
nestes doentes, durante  a  fase  aguda,  elevação  esta 
que se sobrepõe aos níveis exibidos por doentes com 
EAM  (Pilgrim  &  Wyss,  2008).  O  envolvimento  dos 
segmentos  meso‐apicais,  com  normalidade  dos 
segmentos basais, consolida a suspeita para a reação 
simpática,  já  que  os  danos  e  as  alterações  de 
mobilidade  provocados  pelas  catecolaminas 
tendencialmente  nestes  segmentos  devem‐se  à  sua 
respetiva  hiperreactividade  relativa  à  estimulação 
simpática. Tal explicaria a vulnerabilidade a aumentos 
espontâneos  de  estimulação  adrenérgica  (Akashi, 
Goldstein, Barbaro, & Ueyama,  2008;  Sharkey  et.  al, 
2005;  Vidi  et  al.,  2009).  Neste  cenário,  o  potencial 
iatrogénico  de  fármacos  beta‐agonistas  e 





surgimento  de  episódios  acompanha  esta  terapia. 
Apesar  dos  doentes  com  MT  não  apresentarem 
alterações  significativas  de  fluxo  das  artérias 
epicárdicas,  Kurowski  et  al.  (2007)  observaram 










de  elevação  de  troponina,  assim  como  com  as 
alterações no eletrocardiograma  (ECG), e a avaliação 
por  tomografia  por  emissão  de  positrões  revela  o 




considerado  até  mais  afetado  que  a  perfusão 
microcirculatória, na presença de MT (Kurowski et al., 
2007;  Prasad  et  al.,  2008).  Ainda  assim,  é 
desconhecido qual destas  alterações  é o mecanismo 
primário  da  fisiopatologia  desta  síndrome  (Kurowski 
et al., 2007; Pilgrim & Wyss, 2008).  
 
Estas  teorias  centralizam‐se  numa  proposta  de 
stunning  miocárdico  neurogénico,  provocado 
principalmente  por  estimulação  simpática  exagerada 
e  cardiotoxicidade  por  catecolaminas. 
Concomitantemente,  Kurowski  et  al.  (2007) 
demonstram  um  padrão  semelhante  ao  stunning 








Para  considerar o diagnóstico de MT,  é,  geralmente, 
necessária  a  presença  de  alterações 
eletrocardiográficas de novo, na  apresentação  aguda 
da  doença.  Estas  são  frequentemente  o 
supradesnivelamento  do  segmento  ST  e  ondas  T 
negativas,  contíguas  em  duas  ou  mais  derivações 
(Athanasiadis et al., 2006; Opolski et al., 2010; Prasad 
et  al.,  2008;  Sharkey  et  al.,  2010),  ainda  que  com 
considerável  variabilidade  de  incidência  (Dib  et  al., 
2009). O supradesnivelamento do segmento ST ocorre 
maioritariamente  nas  derivações  pré‐cordiais  (o  que 
contribui  para  a  suspeita  errada  de  EAM  anterior), 
mas  também  pode  ser  evidente  nas  derivações 
inferiores ou  laterais  (Opolski et al., 2010; Sharkey et 
al.,  2010;  Vidi  et  al.,  2009).  No  entanto,  algumas 
diferenças entre o EAM anterior e a MT destacam‐se 
no ECG: o grau de elevação do segmento ST, maior no 
enfarte  com  supradesnivelamento  do  segmento  ST, 
comparativamente  ao  observado  na  MT.  Esta 
diferença  é  melhor  observada  nas  derivações  pré‐
cordiais,  e  quantificada  através  do  somatório  do 
supradesnivelamento  do  segmento  ST  –  Sigma  ST 
(Inoue  et  al.,  2005;  Silva  et  al.,  2009).  Os  mesmos 
autores  relataram  também  a  ausência  de 
infradesnivelamento  do  segmento  ST  nas  derivações 
inferiores,  na  MT,  assim  como  o  prolongamento  do 
intervalo QT corrigido (QTc). O prolongamento do QTc 
é  descrito  de  forma  consistente  na  maioria  dos 
estudos  publicados.  É  possível  que  as  alterações  na 
duração  de  repolarização  ventricular  se  devam  a 
mecanismos  de  stress  psicológico  e  anormalidades 
relativas  ao  sistema  nervoso  autónomo  (Pilgrim  & 
Wyss,  2008).  Segundo  Silva  et  al.  (2009),  as 
características  supracitadas  trouxeram  elevada 
especificidade e  sensibilidade na diferenciação entre 
MT  e  EAM:  a  associação  da  ausência  de  alterações 




por  outro  lado,  considera  estes  achados  com  valor 





na  MT,  que  se  podem  verificar  em  outros  estudos 
(Athanasiadis  et  al.,  2006;  Prasad  et  al.,  2008).  A 
primeira é caracterizada por supradesnivelamento do 






do  supradesnivelamento do  segmento ST  (fase  três). 
Após esta fase, surgem e persistem ondas T invertidas 
e  profundas,  com  prolongamento  do  QTc, 










(Opolski et  al., 2010; Prasad  et  al., 2008;  Sharkey et 
al.,  2010).  Adicionalmente,  poderão  não  existir 
alterações visíveis no ECG ou verificarem‐se somente 
alterações inespecíficas e/ou isoladas da repolarização 
ventricular,  na  altura  de  apresentação  (Dib  et  al., 
2009; Opolski et al., 2010; Sharkey et al., 2008); ainda 
assim,  esta  ocorrência  contabiliza  apenas  uma 
modesta porção dos casos identificados e dever‐se‐á à 
própria variabilidade  transitória da  síndrome e à sua 
propensão  para  a  resolução  (Prasad  et  al.,  2008; 
Sharkey et al., 2010; Vidi et al., 2009).  
 
Complicações  major  são  raras,  pois  as  alterações 
fisiopatológicas  são  caracteristicamente  reversíveis. 




que potencia  a ocorrência de  arritmias  ventriculares 
malignas, que se encontra na génese de Torsades de 
Pointes  (TdP): o prolongamento do QTc característico 
da síndrome. A  redução da  reserva de  repolarização, 
representada pelo prolongamento do QTc encontra‐se 
associada à  incidência de TdP, e esta última revela‐se 
concordante  com  valores de QTc  iniciais  e máximos, 
relativamente  mais  elevados  em  doentes  com  MT. 
Estes  achados  permitem  inferir  que  a  MT  está 
associada  não  só  a  uma  alteração  da  repolarização 
ventricular  transitória,  mas  também  a  uma  maior 
probabilidade  de  desenvolvimento  de  TdP  e  FV 
subsequente,  condicionando  o  potencial  de  morte 
súbita  em  doentes  com  perfil  de  risco.  Este  último 
contempla  casos  de  iatrogénese  farmacológica  (por 
antiarrítmicos que prolonguem o QTc, por exemplo), 
hipocaliémia,  bradicárdia  ou  síndrome  de  QT  longo 
(Behr & Mahida, 2009; Samuelov‐Kinori et al., 2009). 
Num  estudo  por  Samuelov‐Kinori  et  al.  (2009),  foi 
demonstrado  que  a  ocorrência  de  TdP  encontra‐se 
também  associada  ao  género  masculino,  o  que 
constitui  um  paradoxo  curioso,  de  explicação 
desconhecida:  o  género  feminino  encontra‐se  mais 
frequentemente  associado  tanto  à  MT,  como  ao 
prolongamento  do  QTc,  mas  são  os  homens,  que 
reúnam  estas  mesmas  características,  que  se 
encontram em maior risco de desenvolver TdP. Apesar 
do  prognóstico  favorável,  os  doentes  de  risco  para 




Bybee  et  al.  (2007)  consideram  a  possibilidade  do 




alterações  de  segmento  ST,  esta  resolução  poderá 
estar associada à própria resolução do “balonamento” 
do  VE.  Estas  alterações  eletrocardiográficas  são 
semelhantes  às  observadas  em  contexto  de 
aneurisma do VE (Bybee et al., 2007). 
 




por  critérios  eletrocardiográficos  e,  neste  sentido,  a 





entre  20%  a  49%,  porém  regressa  à  normalidade 
rapidamente,  na  maioria  dos  doentes,  e  observa‐se 
uma  subida  dos  seus  valores  para  60%  ou  mais, 
através  de  avaliação  por  ecocardiografia, 
ventriculografia  ou  ressonância  magnética  cardíaca 
(Pilgrim & Wyss, 2008; Sharkey et al., 2010). 
 
Dib  et  al.  (2009)  confirmam  que  as  características 
clínicas  e  os  achados  ecocardiográficos  em  doentes 
com  ou  sem  supradesnivelamento  do  segmento  ST 
são  semelhantes  entre  si,  o  que  nos  remete  para  a 
utilidade  do  ecocardiograma  na  identificação  de 
padrões específicos da MT, perante a  insuficiência do 
ECG  no  diagnóstico  diferencial.  Tanto  o 
ecocardiograma  como  a  ventriculografia  permitem 
observar um padrão  típico de discinésia, acinésia ou 
hipocinésia dos segmentos apicais e/ou médios, com 
hipercinésia  dos  segmentos  basais.  A  par  deste 
padrão, a suspeita diferencial de EAM acentua‐se com 
a  localização das  alterações de  cinética das paredes, 
pois estas excedem os territórios de perfusão de uma 
única  artéria  coronária  epicárdica.  Tanto  o  local  das 










Adicionalmente,  o  ecocardiograma  poderá  discernir 
padrões  atípicos  da  MT,  como  o  envolvimento  do 
ventrículo  direito,  excluindo  fatores  patogénicos  ao 
nível  da  vasculatura  pulmonar  (Singh,  Rumman, 
Mikell,  Nallamothu,  &  Rangaswamy,  2010).  No 




não  são  suficientes  para  excluir  SCA  por  doença 
multivaso  ou  do  tronco  comum.  Nesta  medida,  o 
cateterismo  cardíaco  esquerdo  surge  como 
imprescindível  para  a  exclusão  de  estenose/oclusão 
coronária por doença  aterosclerótica. A presença de 
lesões obstrutivas significativas é bastante rara, sendo 
a  coronariografia  em  MT  representativa  para  uma 
ausência  de  estenose  luminal  crítica  e  mesmo  a 





e  das  alterações  de  mobilidade  segmentar  das 
paredes.  O  “balonamento”  do  VE  –  isto  é,  as 
alterações  de  cinética  das  paredes  ventriculares  –  é 
observado  e  caracterizado  como  transitório, 
tipicamente descrito como apical. Porém, Singh et al. 
(2010)  observaram  uma  maior  propensão  para  o 
envolvimento  dos  segmentos  médios  do  VE, 
perfazendo uma  frequência de 42%. Os doentes com 
este  envolvimento  mostraram  uma  melhor  função 






Em  conjunto  com  o  seu  papel  diagnóstico,  o 
cateterismo  cardíaco  permite  ainda  a  utilização  de 
técnicas  elucidativas  para  a  fisiopatologia  e 
patogénese  da  MT.  Através  do  TIMI  frame  count 
corrigido  e  do  grau  de  blush  miocárdico,  é  possível 
discernir  uma  diminuição  da  microcirculação 
coronária, perante a normalidade do fluxo das artérias 








O  teste  bioquímico  para  enzimas  cardíacas  é 
frequentemente  utilizado  em  contexto  de  SCA  e, 
consequentemente, MT, observando‐se que a maioria 
destes  doentes  apresenta  elevação  dos  níveis  de 
Troponina T e  I, em pelo menos 24 horas  (Pilgrim & 
Wyss, 2008; Prasad et al., 2008). Aumentos nos níveis 




casos,  o  pico  dos  seus  valores  acompanha  uma 
disfunção  moderada  do  VE  (Akashi  et  al.,  2005; 
Pilgrim & Wyss, 2008). A maior distinção diagnóstica 





Outra  distinção  concorrente  está  no  nível  de 
catecolaminas  circulantes,  notoriamente  elevado  em 
doentes com MT e superior às concentrações exibidas 
em  doentes  com  EAM. Daí  a  importância  de  excluir 
possível  feocromocitoma, hemorragia  intracraniana e 
traumatismo  craniano,  pois  esta  elevação  de 







área  circunscrita  às  regiões  das  anormalidades  de 
mobilidade  das  paredes  ventriculares,  assim  como 
para  diferenciar  a  MT  de  EAM  e  miocardite,  sendo 
que  a  primeira  demonstra  ausência  de  atraso  do 
reforço de  realce pós‐gadolíneo  (Akashi  et  al., 2008; 






Tomografia  Computorizada  de  Emissão  Individual  de 
Fotões, não propriamente para o diagnóstico de MT, 
mas  para  o  estudo  e  compreensão  dos mecanismos 
subjacentes  à  fisiopatologia  da  síndrome.  A  sua 
utilização permite observar disfunções de perfusão e 
de  metabolismo  de  ácidos  gordos  miocárdicos 
(Pilgrim  &  Wyss,  2008).  A  Cintigrafia  de  Perfusão 







O  papel  do  ECG  no  diagnóstico  de  MT  é 
substancialmente  limitado  e  a  sua  maior  utilidade 
parece  ser  condicionada  pela  suspeita  contra  o 
diagnóstico  de  EAM  anterior.  As  diferenças 
eletrocardiográficas  são  subtis  e  pouco  consistentes 
para  apresentar  uma  exclusão  definitiva  de  EAM. 
Porém, elementos como a ausência de alterações do 
segmento  ST  recíprocas  (tipicamente  nas  derivações 
inferiores), Sigma ST pouco elevado e prolongamento 
do  QTc  poderão  ser  positivamente  associadas  à 
suspeita diferencial  levantada por critérios de outros 
exames.  Estes  últimos  são  nomeadamente:  uma 
elevação  pouco  pronunciada  das  enzimas  cardíacas 
(principalmente  Troponinas),  a  visualização 
ecocardiográfica  de  alterações  de  mobilidade 
segmentar que excedam o território irrigado por uma 
única  artéria  coronária,  e  o  próprio  “balonamento” 
dos segmentos apicais e/ou médio do VE. Por último, 
e  talvez  o  mais  importante  achado  na  construção 
efetiva  do  diagnóstico,  a  vasta  maioria  dos  estudos 
publicados sobre o assunto refere a associação de um 
registo  angiográfico  sem  lesões,  estenoses  ou 
oclusões  que  determinem  cardiopatia  isquémica 
como uma determinante fulcral no diagnóstico da MT. 
De  facto,  os  critérios  de  diagnóstico  mais 






cardíaco, poderá  contribuir para  acentuar  a  suspeita 
clínica e avaliar a reversibilidade da patologia, através 
da  evolução  das  alterações  eletrocardiográficas.  O 
ECG  tem ainda a possibilidade de  identificar doentes 
de risco para o desenvolvimento de complicações por 
disritmias  ventriculares  malignas.  Ainda  que  estas 
ocorram muito  raramente,  o  prolongamento  do QTc 
característico  da  MT  traduz‐se  num  risco  agravado, 
em doentes vulnerabilizados por alterações prévias na 
duração da  repolarização  ventricular. Sendo assim, o 
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